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Введение в десну растворов ЛПС, гиалуронидазы или трип-

сина вызывает в десне и в сыворотке крови развитие дис-
биоза и увеличивает уровень антиоксидантной защиты, 

больше выраженный для гиалуронидазы. 
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ВВЕДЕННЯ МІКРОБНИХ ПАТОГЕНІВ  

НА СТУПІНЬ ДИСБІОЗА  

ТА АНТИОКСИДАНТНУ АКТИВНІСТЬ  

В ЯСНАХ І СИРОВАТЦІ КРОВІ ЩУРІВ 
 

Введення в ясна розчинів ЛПС, гіалуронідази або трипсину 

викликає в яснах і в сироватці крові розвиток дисбіозу та 

збільшення рівня антиоксидантного захисту, більш вира-

женого для гіалуронідази. 
Ключові слова: ліпополісахарид, гіалуронідаза, трипсин, 
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THE INFLUENCE OF INTRAGUM INTRO-

DUCTION OF MICROBIAL PATHOGENS ON 

THE DEGREE OF DYSBIOSIS AND 

ANTYOXIDANT ACTIVITY IN RAT  

AND SERUM 
 

ABSTRACT 
The aim:  To investigate the microbial pathogens (LPS, 

hyaluronidase and trypsine) actions on state of endogenic 

microbiocenose, antimicrobial and antioxidant defenses in 

parodonte and serum. 
The materials and methods. Microbial pathogens were intro-

duced into rat gum hear molar radices. After 3 hours deter-

mined activity urease, lysozyme, catalase and content of MDA in 

gum and serum. 
The findings. The introduction of trypsine decreased lysozyme 

activity in gum and increased activity of urease and catalase in-

to serum. The introduction of hyaluronidase decreased urease 

activity into gum but increased catalase activity into gum and 
serum. The introduction of LPS increased urease activity into 

serum and increased catalase activity into gum and serum. 

The conclusion. The intragum introduction of the microbial 
pathogens (LPS, hyaluronidase, trypsine) provoke bacteriemia 

and activisation of antioxidant system into gum and serum. 

Key words: lipopolysaccharide, hyaluronidase, trypsine, gum, 

serum, urease, lysozyme, catalase. 
 

 

Роль микробного фактора в патогенезе заболева-

ний пародонта подтверждена многочисленными экс-

периментальными и клиническими исследованиями 

[1-5]. Как известно,  патогенное действие микробов на 

ткани реализуется через образование микробных па-

тогенов (токсинов) [6-9]. К числу последних относят-

ся кишечный эндотоксин (липополисахарид, ЛПС) 

[10], уреаза [11], ферменты гиалуронидаза [12, 13], 

протеазы [8] и другие. 

ЛПС активирует провоспалительные системы ор-

ганизма, уреаза расщепляет мочевину, образует ядо-

витый аммиак, гиалуронидаза расщепляет гиалуроно-

вую кислоту («межклеточный цемент»), увеличивая 

проницаемость гисто-гематических барьеров, что 

способствует транслокации бактерий и их токсинов. 

Протеазы, выделяемые бактериями, расщепляют за-

щитные белки – лизоцим, иммуноглобулины, а также 

коллаген. 

Цель настоящего исследования. Определение 

влияния микоробных патогенов (ЛПС, гиалуронидаза, 

протеаза), вводимых в ткань десны, на состояние эн-

догенного микробиоценоза, антимикробной и антиок-

сидантной защиты в пародонте и в сыворотке крови.  

Материалы и методы исследования. В работе 

был использован ЛПС из E. coli 0111В4 производства 

«Sigma», США, бактериальная гиалуронидаза с ак-

тивностью 500 ед/мг производства «Sigma», США и в 

качестве протеазы – трипсин из панкреас с активно-

стью 400 ед/мг производства «Merck» (ФРГ). 

ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНО-ТЕОРЕТИЧНИЙ РОЗДІЛ 
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Эти препараты использовали в виде растворов на 

0,9 %-ном NaCl с концентрацией: ЛПС – 1 мг/мл, гиа-

луронидаза – 2 мг/мл и трипсин – 5 мг/мл. 

Эксперименты были проведены на белых крысах 

линии Вистар (самцы, возраст 2 года, средняя живая 

маса 332±15 г), распределенных в 4 группы: 1-ая – 

контроль; 2-ая – ЛПС, 3-я – гиалуронидаза и 4-ая – 

трипсин. Растворы патогенов вводили в десну в райо-

не корней моляров в дозе 0,2 мл на крысу. Контроль-

ным крысам вводили 0,2 мл 0,9 %-ного NaCl. 

Эвтаназию животных осуществляли через 3 часа 

под тиопенталовым наркозом (20 мг/кг) путем тоталь-

ного кровопускания из сердца. Иссекали десну из зоны 

введения препаратов и получали сыворотку крови. 

В гомогенатах десны и в сыворотке определяли 

активность уреазы [14], как маркера микробного об-

семенения, лизоцима [15], как показателя неспецифи-

ческого иммунитета, каталазы [16], являющейся ан-

тиоксидантным ферментом. По соотношению относи-

тельных активностей уреазы и лизоцима рассчитыва-

ли степень дисбиоза по Левицкому [17], а по соотно-

шению активности каталазы и содержания малоново-

го диальдегида (МДА) [18] рассчитывали антиокси-

дантно-прооксидантный индекс АПИ [16]. 

Результаты исследований подвергали стандарт-

ной статобработке [19]. 

Результаты и их обсуждение. В таблице 1 

представлены результаты определения в десне актив-

ности уреазы и лизоцима. Из этих данных видно, что 

введение патогенов не сказалось на уровне уреазы, 

однако введение трипсина вызвало достоверное сни-

жение активности лизоцима, свидетельствующее о 

падении уровня неспецифического иммунитета в па-

родонте. 

Таблица 1 
 

Влияние микробных патогенов на активность уреазы и лизоцима в десне крыс 
 

№№ 

пп 
Группы Уреаза, мк-кат/кг Лизоцим, ед/кг 

1 Контроль 0,177±0,034 287±25 

2 ЛПС 0,169±0,061 

р>0,8 

300±36 

р>0,5 

3 Гиалуронидаза 0,084±0,010 

р<0,05 

258±31 

р>0,3 

4 Трипсин 0,163±0,082 

р>0,5 

214±23 

р<0,05 

 

 

Таблица 2 
 

Влияние микробных патогенов на активность уреазы и лизоцима в сыворотке крови крыс 
 

№№ 

пп 
Группы Уреаза, нкат/л Лизоцим, ед/л 

1 Контроль 0,90±0,08 78±18 

2 ЛПС 1,68±0,99 

р<0,05 

121±31 

р>0,05 

3 Гиалуронидаза 1,04±0,22 

р>0,3 

107±11 

р>0,05 

4 Трипсин 2,82±0,61 

р<0,01 

73±3 

р>0,3 

 

 

Таблица 3 
 

Влияние микробных патогенов на активность каталазы и индекс АПИ в десне крыс 
 

№№ 

пп 
Группы Каталаза, мкат/кг АПИ 

1 Контроль 4,33±0,30 6,33±0,52 

2 ЛПС 6,56±0,50 

р<0,05 

5,03±0,53 

р>0,05 

3 Гиалуронидаза 8,17±0,39 

р<0,001 

7,35±0,70 

р<0,05 

4 Трипсин 8,02±0,39 

р<0,001 

7,66±0,72 

р<0,05 
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Таблица 4 
 

Влияние микробных патогенов на активность каталазы и индекс АПИ  

в сыворотке крови крыс 
 

№№ 
пп 

Группы Каталаза, мкат/л АПИ 

1 Контроль 0,294±0,013 4,19±0,43 

2 ЛПС 0,555±0,014 

р<0,01 

9,08±1,07 

р<0,01 

3 Гиалуронидаза 0,508±0,016 

р<0,01 

7,29±0,74 

р<0,05 

4 Трипсин 0,523±0,016 

р<0,01 

6,99±0,70 

р<0,05 

 

В таблице 2 показаны изменения активности уре-

азы и лизоцима в сыворотке крови. Видно, что введе-

ние ЛПС и, особенно, трипсина существенно повы-

шает в сыворотке активность уреазы, свидетельству-

ющее о бактериемии, поскольку уреаза имеет микро-

бное происхождение, а соматические клетки ее не си-

нтезируют [14].  

Введение ЛПС проявляет тенденцию к росту ак-

тивности лизоцима, что может быть обусловлено ак-

тивацией секреции лизоцима нейтрофилами под вли-

янием ЛПС. 

 
 

Рис. Влияние микробных патогенов на степень дисбиоза в десне и в сыворотке крови крыс 

 

Рассчитанная по соотношению уреазы и лизоци-

ма степень дисбиоза представлена на рисунке, из ко-

торого следует, что введение гиалуронидазы снижает 

степень дисбиоза в десне, а введение трипсина резко 

увеличивает степень дисбиоза в сыворотке крови. 

В таблице 3 представлены результаты определе-

ния в десне активности каталазы и индекса АПИ. Ви-

дно, что введение патогенов достоверно увеличивает 

активность каталазы (особенно, гиалуронидаза и три-

псин). Эти же патогены достоверно увеличивают и 

индекс АПИ, свидетельствующий о повышенном уро-

вне антиоксидантной системы пародонта под влияни-

ем гиалуронидазы и трипсина. 

В таблице 4 представлены аналогичные показа-

тели для сыворотки крови. Видно, что все три патоге-

на достоверно повышают активность каталазы (в 1,7-

1,9 раза) и показатель АПИ (в 1,7-2,2 раза), причем в 

наибольшей степени ЛПС. Если признать за антиок-

сидантной системой важную защитную функцию в 

организме, то полученные данные свидетельствуют о 

способности избранных нами микробных патогенов (в 

этой дозе) повышать резистентность организма. 

Вывод. Интрадентальное введение микробных 

патогенов (ЛПС, гиалуронидазы и трипсина) вызыва-

ет бактериемию и активизацию антиоксидантной сис-

темы сыворотки крови и десны. 
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ОТСУТСТВИЕ ПРОДИСБИОТИЧЕСКОГО 

ДЕЙСТВИЯ НА ТКАНИ ПОЛОСТИ РТА 

ПОТРЕБЛЕНИЯ ВЫСОКООЛЕИНОВОГО 

ПОДСОЛНЕЧНОГО МАСЛА 
 

Кормление крыс высокоолеиновым подсолнечным маслом 

(85 % олеиновой кислоты) в течение 40 дней не повышает в 

десне, слизистой щеки, в печени и в сыворотке крови акти-
вность уреазы и не снижает активность лизоцима, не вы-

зывает развитие дисбиоза. 

Ключевые слова: высокоолеиновое подсолнечное масло, 

дисбиоз, оральные ткани, сыворотка крови, печень. 
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ВІДСУТНІСТЬ ПРОДИСБІОТИЧНОЇ  

ДІЇ НА ТКАНИНИ РОТОВОЇ ПОРОЖНИНИ 

СПОЖИВАННЯ ВИСОКООЛЕЇНОВОЇ  

СОНЯШНИКОВОЇ ОЛІЇ 
 

Годівля щурів високоолеїновою соняшниковою олією не під-

вищує в яснах, щоці, печінці і сироватці крові активності 

уреази, не знижує активності лізоциму, не викликає розви-
ток дисбіозу. 

Ключові слова: високоолеїнова соняшникова олія, дисбіоз, 

оральні тканини, сироватка крові, печінка. 
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